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RESUMO 
 
O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) na comunidade científica tem 
se tornado muito notório em função da divulgação de estudos experimentais. O HIIT 
promove adaptações semelhantes aos exercícios de longa duração e baixa 
intensidade, tais como melhora da capacidade cardiorrespiratória, do metabolismo 
de respouso, aumento da ventilação pulmonar, entre outros. Porém, estas 
adaptações são obtidas com duração muito inferior em intensidades máximas ou 
submáximas, com segundos ou poucos minutos de intervalo. Contudo, a frequente 
realização pode aumentar a suscetibilidade a lesões, promover a fadiga crônica e 
overtraining, parcialmente em razão da elevada síntese de espécies reativas de 
oxigênio (EROs). Estresse oxidativo é um estado de desequilíbrio entre as reações 
de oxidação e de antioxidação. Entretanto, ainda existem lacunas a serem 
preenchidas acerca dos efeitos do HIIT sobre o estado oxidativo e danos 
musculares, sobretudo em modelo animal.  O objetivo desta dissertação foi verificar 
os efeitos do HIIT de curto prazo sobre os biomarcadores de estresse oxidativo e 
danos musculares em ratos. Desta forma, foram elaborados três estudos: 1. 
Avaliou-se os efeitos do HIIT de curto prazo sobre os marcadores de estresse 
oxidativo e danos musculares; 2. Buscou-se caracterizar as respostas dos 
marcadores de estresse oxidativo cardíaco ao HIIT em ratos. 3. Verificou-se os 
efeitos de doze sessões consecutivas e em dias distintos de HIIT sobre os 
marcadores de estresse oxidativo hepático. Nos estudos 1 e 2 foram encontradas 
alterações significativas em apenas um marcador de dano oxidativo, fato este que 
não aconteceu no estudo 3. Ainda sobre o estudo 1 não houveram alterações nos 
marcadores de danos musculares, no entanto houve uma redução significativa num 
marcador de defesa antioxidante. Nos estudos 2 e 3 não houveram mudanças 
significativas na capacidade antioxidante. Conclui-se que o HIIT, seja realizado em 
dias consecutivos ou distinitos, e a depender do tecido pode ou não promover 
danos hepáticos, cardíacos e musculares em ratos. 
 
Palavras-chave: Treinamento intervalado de alta intensidade; Estresse oxidativo; 
Danos musculares. 
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ABSTRACT 
 
High intensity interval training (HIIT) has become very popular due to the 
dissemination of experimental results. HIIT promotes similar adaptations to long-
term and low-intensity exercises, such as improvement in cardiorespiratory 
capacity, VO2max, respi- ratory metabolism, increased pulmonary ventilation, 
among others. However, these adaptations are obtained with much lower duration 
at maximum or submaximal intensities, with seconds or few minutes of interval. 
However, frequent performance may increase susceptibility to injury, promote 
chronic fatigue and overtraining, partly because of the high synthesis of reactive 
oxygen species (ROS). Stress is a state of imbalance between oxidation and 
oxidation reactions. However, the effects of HIIT on oxidative status and muscle 
damage are still not well understood in the scientific literature. The objective of this 
dissertation was to verify the effects of short-term HIIT on biomarkers of oxidative 
stress and muscle damage in Wistar rats. Thus, three studies were elaborated: 1) 
The effects of short-term HIIT on the markers of oxidative stress and muscle 
damage were evaluated; 2) It was sought to characterize the responses of cardiac 
oxidative stress markers to HIIT in rats. 3) The effects of twelve consecutive 
sessions and on different days of HIIT on the markers of hepatic oxidative stress 
were verified. In studies 1 and 2 significant changes were found in only one marker 
of oxidative damage, a fact that did not happen in study 3. Still on study 1 there were 
no changes in the markers of muscle damage, however there was a significant 
reduction in a marker of defense antioxidant. In studies 2 and 3 there were no 
significant changes in antioxidant capacity. It is concluded that HIIT is performed on 
consecutive or distinct days, and depending on tissue it may or may not promote 
liver, heart and muscle damage in rats. 
 
Keywords: High-intensity interval training; Oxidative stress; Muscle damage. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
A produção de espécies reativas de oxigênio (EROS) acontece de forma 
contínua. Dentre elas o ânion superóxido [O2-] é considerado a principal espécie 
reativa de oxigênio sendo formada pelo músculo esquelético em diferentes 
compartimentos e vias, enzimáticas e não enzimáticas, dentro da fibra muscular e, 
mitocôndria (1). 
Para a sobrevivência e adaptação aos diferentes tipos de estresses e para 
que não ocorra o acúmulo de O2-, as células incluindo o músculo esquelético 
possuem um complexo sistema de defesa antioxidante composto por enzimas 
antioxidantes tal como a superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT), glutationa 
peroxidase (GPx), gluationa redutase (GR) e mediadores não enzimáticos, tal como 
as vitaminas C e E, retinol, bilirrubina, ácido úrico (AU), entre outros que participam 
da remoção e eliminação das EROs, permitindo desta forma a manutenção do 
balanço oxidante-redutor, chamado de estado redox (2-4). 
O estresse oxidativo (EO) é a condição na qual as EROs superam a 
capacidade antioxidante intracelular de eliminá-las, ou seja, é um estado em que o 
equilíbrio entre as reações de oxidação (grau de estresse oxidativo) e reações de 
antioxidação (capacidade antioxidante) é interrompido, deslocando-se assim para 
um ambiente propício à ocorrência de reações de oxidação, e no mesmo momento 
sendo desfavorável ao organismo (5-6).   
As EROs embora essencial para alguns processos no organismo como 
resposta imunitária, angiogênese e renovação de células estaminais, sua formação 
pode ser prejudicial para as células quando exarcebadas (7), há relatos na literatura 
que evidenciam lesão do DNA, oxidação de proteínas e peroxidação lipídica, 
promovendo um aumento do estresse oxidativo (6). Inclusive, uma resposta celular 
a grandes danos não reparados, podem compreender apoptose ou senescência, 
contribuindo assim, para o surgimento de doenças (6-8). Além disto, podem oxidar 
os ácidos graxos nas membranas plasmáticas, comprometendo sua integridade e 
levando à ruptura celular (9-14), reagem com fosfolípideos e proteínas, produzindo 
a peroxidação lipídica, oxidação de grupos tióis e mudanças na configuração 
estrutural e na permeabilidade da membrana celular (15,16). 
O EO está intimamente ligado à ocorrência de várias doenças como por 
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exemplo as cardiovasculares (17-22), a síndrome metabólica (22-24) e a obesidade 
(18, 22, 25-32). Outrossim, as EROs também estão associadas a respostas 
inflamatórias pós-exercício que podem propagar danos musculares (35,36). 
Entretanto, estes danos musculares e a inflamação são proporcionais ao exercício 
e a intensidade (37- 40). 
Por outro lado, embora muito associada com benefícios à saúde, a prática 
regular de exercícios físicos pode ser vista como um estressor físico intenso que 
conduz a um aumento do estresse oxidativo, provavelmente, devido ao aumento 
da produção de EROs (41). No entanto, tal condição, dependerá do tipo, 
intensidade e duração do exercício físico proposto, ou seja, do tipo de treinamento 
físico (5, 34, 42). Contudo, durante o exercício físico, é comum o aumento do fluxo 
de oxigênio para os músculos esqueléticos, que por sua vez, favorece uma maior 
formação de EROs (6, 7), que podem causar danos a lipídios, proteínas e ácidos 
nucleicos celulares (33, 43). Estudos denotam que entre 2% a 5% do oxigênio que 
inalamos transforma-se em algum tipo de EROs (5), no entanto a forma que essa 
oxidação é mediada não é unicamente dependente do fluxo de oxigénio através da 
mitocôndria, uma vez que a absorção de oxigênio tem sido demonstrada que 
diferem de maneira drástica entre os modos de exercício físico durante o 
treinamento físico (34).  
Os benefícios do treinamento com exercício físico contínuo, no que diz 
respeito aos biomarcadores do estresse oxidativo, já são bem descritos em outros 
estudos (44-47). Entre os diversos biomarcadores estão: substâncias reativas ao 
ácido tiobabarbitúrico (TBARS), hidroperóxidos (HPx), proteínas carboniladas (PC), 
estado total de oxidação (TOS), capacidade total antioxidadente (TAC), entre outros 
(10,48,49). 
Atualmente tem se verificado um aumento do interesse na investigação 
sobre o treinamento intervalado de alta intensidade, da sigla HIIT (High Intensity 
Interval Training), que é caracterizado por períodos de exercício vigoroso 
intercalados com períodos de repouso absoluto ou intervalos de baixa intensidade 
de recuperação ativa (50), com um acréscimo no número estudos, mas também 
sobre as matérias no qual este tipo de treino tem tido eficácia, além de estar sempre 
as principais tendências fitness mundiais do American College of Sports Medicine 
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(ACSM), como o último resultado que considera o HIIT como a principal para o ano 
de 2018 (51). 
De acordo com Ramos-Filho et al. (52), o (HIIT) aplicado em seres humanos, 
tem sido uma forma de intervenção médica alternativa em diferentes condições de 
doença, tais como: insuficiência cardíaca, hipertensão, diabetes tipo II, obesidade 
e doença pulmonar obstrutiva crónica, como também são apresentados os 
benefícios em outros estudos (53-56). 
Um dos modelos de HIIT é o de baixo volume que se refere a sessões de 
treinamento de exercícios relativamente breves incidindo num tempo menor ou 
igual a 10 minutos de exercício intenso em uma sessão de treino com tempo menor 
ou igual a 30 minutos, incluindo aquecimento, períodos de recuperação entre 
intervalos e arrefecimento, da maneira que se for feita uma comparação com as 
diretrizes tradicionais de saúde pública o exercício semanal total e o tempo de 
treinamento é reduzido (57). 
Evidências com estudos (57-59) relativamente pequenos e de curto prazo 
sugerem que o HIIT pode ter uma efetividade tão grande quanto o treinamento 
contínuo tradicional de intensidade moderada para induzir remodelação fisiológica, 
que por sua vez pode estar associada a marcadores de saúde melhorados, apesar 
de uma redução do tempo. 
Ainda que o HIIT tenha se tornado uma modalidade de treinamento popular 
para atletas, bem como para a população em geral, há ainda pouca informação 
sobre estresse oxidativo relacionado ao treinamento de curto prazo (10,60,61). 
Pouco se sabe dos efeitos do HIIT nos marcadores de estresse oxidativo, e ainda 
sobre a magnitude de alguns marcadores de danos musculares e hepáticos no 
exercício, tais como: creatina quinase (CK), creatinina, lactato desidrogenase 
(LDH), alanina aminotransferase (ALT) e aspartato aminotransferase (AST) (62,63). 
Autores que avaliaram os efeitos do HIIT sobre marcadores de estresse 
oxidativo e danos musculares apresentam, em sua maioria, evidências em períodos 
intercalados entre as sessões, existindo ainda uma lacuna científica na literatura 
sobre os efeitos causados neste tipo de treinamento em sessões seguidas e de 
curto prazo.  
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2. OBJETIVOS 
 
2.1 Geral 
O estudo teve como objetivo geral verificar os efeitos do treinamento 
intervalado de alta intensidade de curto prazo sobre os biomarcadores de estresse 
oxidativo e danos musculares em ratos Wistar. 
 
2.2 Específicos 
- Avaliar os efeitos do treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) de curto 
prazo em ratos sobre os marcadores de estresse oxidativo e danos musculares 
(Estudo 1). 
- Caracterizar as respostas dos marcadores de estresse oxidativo cardíaco ao 
treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) em ratos (Estudo 2). 
- Verificar os efeitos de doze sessões consecutivas e em dias distintos de 
treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) sobre os danos oxidativos 
hepáticos em ratos (Estudo 3). 
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4. DESENVOLVIMENTO 
 
 A presente dissertação aborda os efeitos do HIIT de curto prazo sobre os 
biomarcadores de estresse oxidativo e danos musculares em ratos Wistar. Neste 
sentido, foram elaborados três manuscritos, sendo que o primeiro (Estudo 1) 
avaliou os efeitos do HIIT de curto prazo sobre os biomarcadores de estresse 
oxidativo e danos musculares. No segundo manuscrito (Estudo 2) caracterizou as 
respostas dos biomarcadores de estresse oxidativo cardíaco ao HIIT de curto prazo 
em ratos. E o terceiro verificou os efeitos de 12 sessões consecutivas e em dias 
distintos de HIIT sobre os biomarcadores de estresse oxidativo hepático. 
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4.1 ESTUDO 1 
(Formatação conforme normas para submissão na Revista Applied Physiology, 
Nutrition, and Metabolism: Qualis CAPES: A1. JCR: 2.023) 
 
Treinamento intervalado de alta intensidade de curto prazo não promove danos 
oxidativos e nem musculares em ratos Wistar. 
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Resumo 
 
O presente estudo teve como objetivo avaliar os efeitos do treinamento intervalado 
de alta intensidade (HIIT) de curto prazo sobre os marcadores de estresse oxidativo 
e danos musculares em ratos. Ratos Norvegicus da Linhagem Wistar com idade 
inicial de 60 dias foram divididos em 02 grupos: controle (n=08) e HIIT (n=08). O 
treinamento consistiu de 14 sessões de natação com duração de 20 segundos e 
intervalos de 10 segundos entre cada sessão, realizado durante 12 dias 
consecutivos (carga de 14% do peso corporal). Foi utilizado o test “t” de Student 
não pareado e adotada uma significância de p < 0,05. Nos marcadores de estresse 
oxidativo o HIIT promoveu uma redução (-17.75%) em relação às substâncias 
reativas ao ácido tiobarbitútico (TBARS) no tecido hepático (p=0,0482). No entanto 
não houve diferenças significativas para os hidroperóxidos (HPx) e proteínas 
carboniladas (PC) no mesmo tecido. No músculo gastrocnêmio não foram 
encontradas diferenças significativas em nenhum destes marcadores. Na avaliação 
da atividade antioxidante enzimática houve uma redução (-31.80%) do grupo HIIT 
em relação a enzima superóxido dismutase (SOD) no fígado (p=0,0375), entretanto 
a atividade da catalase (CAT), glutationa peroxidase (GPx) e glutationa redutase 
(GR), e do conteúdo total de sulfidrilas SH) foram semelhantes entre os grupos no 
tecido hepático. Esses mesmos parâmetros avaliados (SOD, CAT, GPx, GR e SH) 
também não houveram alterações significativas no gastrocnêmio.  Na avaliação 
dos marcadores de danos musculares creatina quinase (CK) e lactato 
desidrogenase (LDH) foram semelhantes entre os grupos no gastrocnêmio. 
Conclui-se que o HIIT de curto prazo não causa estresse oxidativo nem danos 
musculares. Palavras-chave: HIIT; Estresse oxidativo; Dano muscular. 
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INTRODUÇÃO 
 
O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) é caracterizado por 
períodos de exercício vigoroso intercalados com períodos de repouso absoluto ou 
intervalos de baixa intensidade de recuperação ativa (Gillen e Gibala, 2014; 
Milanović et al., 2015).  
Evidências com estudos relativamente pequenos e de curto prazo sugerem 
que o HIIT pode ter uma efetividade tão grande quanto o treinamento contínuo 
tradicional de intensidade moderada para induzir remodelação fisiológica, que por 
sua vez pode estar associada a marcadores de saúde melhorados, apesar de uma 
redução do tempo (Tjønna et al., 2008; Ciolac et al., 2010; Gillen e Gibala, 2014).   
Por outro lado, embora associado a benefícios à saúde, a prática regular de 
exercícios físicos pode ser vista como um estressor físico intenso que conduz a um 
aumento do estresse oxidativo (Poprzecki et al., 2015), uma vez que há um 
aumento do fluxo de oxigênio para os músculos esqueléticos, que por sua vez, 
favorece uma maior formação de espécies reativas de oxigênio (EROs) (Juel, 2014; 
Nyberg et al., 2014). No entanto, tal condição, dependerá do tipo, intensidade e 
duração do exercício físico proposto, ou seja, do tipo de treinamento físico (Vieira 
Junior et al., 2013; Ballmann et al., 2014; Parker et al., 2017).  
Entende-se por estresse oxidativo (EO) um desequilíbrio entre as reações 
de oxidação/redução causado pelo aumento da produção de espécies reativas de 
oxigênio (EROs) é superior a capacidade antioxidante, que favorece as reações de 
oxidação e, consequentemente, danos celulares (Powers et al.,2011; Floc’h et 
al.,2013; Maruoka et al., 2014; Parker et al., 2017a).  
15 
 
Estes eventos, cursam com aumento das respostas inflamatórias pós-
exercício que podem resultar em danos musculares (Margonis et al., 2007). 
Entretanto, estes danos musculares e a inflamação são proporcionais à intensidade 
do exercício (Hawke, 2005; Deminice et al., 2013).  
Autores (Deminice et al., 2010; Bogdanis et al., 2013; Pimenta et al., 2015; 
Songstad et al., 2015; De Araújo, 2016; Casuso et al., 2017) que avaliaram os 
efeitos do HIIT sobre marcadores de estresse oxidativo e danos musculares 
apresentam, em sua maioria, evidências em períodos intercalados entre as 
sessões, existindo ainda uma lacuna científica na literatura sobre os efeitos 
causados e da magnitude neste tipo de treinamento em sessões seguidas. Assim 
o objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos do HIIT de curto prazo sobre os 
marcadores de estresse oxidativo e danos musculares em ratos em sessões 
consecutivas. 
 
MÉTODOS 
 
Animais e desenho experimental 
Foram utilizados 16 ratos machos da linhagem Wistar (Rattus norvegicus) 
com idade inicial de 60 dias, e mantidos sob condições ambientais de temperatura 
(24 ± 2º C) e ciclo claro-escuro de 12 horas, tendo acesso livre a água filtrada e 
ração padrão (Labina, Purina®). Os animais foram alocados aleatoriamente em 
dois grupos: controle sedentário (n=08) e HIIT (n=08) e mantidos em gaiolas 
coletivas em grupos de quatro roedores. Todos os procedimentos foram aprovados 
pelo Comitê de Ética para Uso Animal na mesma instituição (15/2017), e estavam 
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de acordo com as Diretrizes do Colégio Brasileiro de Experiências com Animais 
(COBEA). 
 
Adaptação ao exercício de natação 
A adaptação ao meio líquido foi realizada da seguinte forma: a temperatura 
da água de 25 ± 1°C (Qi et al., 2014). Protocolo adaptado de Contarteze et al. 
(2007), num tanque cilíndrico de 80cm de profundidade x 80cm de diâmetro, nos 
primeiros cinco dias apenas de aclicamatação à água com 10cm de água e 10 
minutos dentro do tanque, e nos dez dias seguintes adaptação ao treinamento físico 
com sobrecarga de chumbo (pequenos sacos de tecido algodão e Velcro ®) 
acoplados ao tórax com sobrecargas de 0; 1 e 2% do peso corporal e duração de 
10 min sendo 30 segundos de nado e intervalos de 30 segundos entre cada. A 
importância desta familiarização do animal ao meio líquido dá-se no sentido de 
adaptção ao incremento atado ao dorso e ao exercício propriamente dito sem 
promover possíveis alterações fisiológicas relativas ao treinamento físico (Voltarelli, 
Gobatto e Melo,2002). 
 
Protocolo de Exercício 
O treinamento foi realizado segundo o protocolo adaptado de Terada et al. 
(2001), que consistiu de 14 sessões de natação com duração de 20 segundos e 
intervalos de 10 segundos entre cada sessão, realizado durante 12 dias seguidos, 
sendo a carga de 14% do peso corporal e com 60 cm de água. Após cada sessão 
de treinamento todos os animais foram secos, para evitar complicações fisiológicas 
provenientes do frio e da umidade. Estudos anteriores (Gobatto et al. 2001; Cunha 
2009; De Araujo et al., 2016) identificaram que a utilização desta carga já é 
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considerada de alta intensidade para ratos. O desenho experimental está descrito 
na Figura 1. 
 
Eutanásia e preparação dos tecidos 
Após 24 horas do fim da última sessão do período experimental, os animais 
não estavam em estado de jejum e foram anestesiados com cetamina/xilazina 
(75mg/kg + 10mg/kg i.p) e o sangue (± 5mL) foi coletado através de punção 
cardíaca e então foram eutanasiados por dessangramento sob anestesia. Depois 
de recolhido foi imediatamente centrifugado a 800 g durante 15 minutos a 4 °C. O 
sobrenadante foi então armazenado em eppendorf a -80° C para análises 
adicionais dos marcadores de danos no tecido muscular. O fígado e o músculo 
gastrocnêmio foram removidos e em seguida, lavados 3 vezes com solução de 
1,15% de KCL (Vetec, LTDA, Rio de Janeiro, Brasil), secos e pesados para análises 
posteriores dos marcadores de estresse oxidativo. 
 
Avaliação dos marcadores de danos oxidativos 
Na mensuração de produtos da peroxidação lípidica através do teste de 
substâncias reativas ao ácido tiubarbitúrico (TBARS) foi utilizado o método descrito 
por Bose et. al (1989), onde as amostras foram pesadas e homogeneizadas em 10 
vezes o volume de solução de tampão fosfato (50 mmol/L, pH 7,4), contendo butil-
hidroxitoluol (BHT; 12,6 mmol/L). Em seguida, 200 μL do homogenato foram 
incubados a 90°C por 45 minutos com solução contendo ácido tiobarbitúrico (TBA 
0,37%), em meio ácido (15% de ácido tricloroacético-TCA e 0,25 mol/L de ácido 
clorídrico). Em seguida, as amostras foram centrifugadas (Heal Force, Neofuge 
15R) por cinco minutos a 14.000 rpm. Ao sobrenadante, acrescentou-se o n-butanol 
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e a solução saturada de NaCl. A mistura foi agitada em vórtex por 30 segundos e 
novamente centrifugada a 14.000 rpm (Heal Force, Neofuge 15R) por dois minutos. 
Alíquotas do sobrenadante foram pipetadas em placas de 96 poços para a leitura 
da absorbância em espectrofotômetro de microplaca (Biotek, ELx800 Absorbance 
Microplate Reader) a 535 nm, corrigindo pelos valores de absorbância a 572 nm. A 
quantidade de malondialdeído (MDA) produzida foi expressa em nMol por gramas 
de tecido e interpretada como marcador de peroxidação lipídica formado pela 
reação com o ácido tiobarbitúrico. 
Para determinar os danos oxidativos causados nos tecidos, foram 
mensurados os produtos da lipoperoxidação, através da técnica de oxidação do 
xilenol orange, na qual ocorre a oxidação de íons ferroso (Fe2+) a íons férrico 
(Fe3+) sob condições ácidas, pelos hidroperóxidos lipídicos (HPx) (Kuru et al., 
2009).  
A concentração de proteínas no tecido hepático e muscular foi determinada 
em triplicata pelo método de Lowry (1951). Para tanto, foram adicionados às 
amostras NaOH (0,5 mmol/L) e após 15 minutos adicionado Na2CO3 3%, 
KNaC4H4O6·4H2O 4%, CuSO4 2% e reagente de Folin (1:1). Em seguida, foram 
incubadas por 30 minutos e depois realizada leitura a 630 nm em espectrofotômetro 
de placa (ELx800, BIOTEK Instruments®) e por fim, foi construída uma curva 
padrão de albumina bovina (Sigma-Aldrich®) para aferição da concentração de 
proteínas nas amostras testes. 
 
Avaliação da atividade antioxidante enzimática e não enzimática 
Para a determinação da atividade do superóxido dismutase (SOD) foi 
utilizado o método descrito por Madesh e Balasubramanian (1998), onde as 
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amostras de tecido foram homogeneizadas em tampão salina fosfato (PBS – 50 
mmol/L, pH 7,4) e centrifugadas a 12000 rpm (Heal Force, Neofuge 15R) por 30 
minutos. A reação foi realizada pipetando-se em triplicata na microplaca o 
sobrenadante obtido em PBS, MTT (1,25 mmol/L) e pirogalol (100 μmol/L). Em 
seguida, a microplaca foi agitada por 5 minutos e adicionado DMSO. A leitura foi 
realizada em espectrofotômetro de microplaca (Biotek, ELx800 Absorbance 
Microplate Reader) a 570 nm e a atividade da SOD expressa em unidade de SOD 
por miligrama de proteína. 
Na determinação da catalase (CAT) o protocolo foi o de Nelson e Kiesow 
(1972) que consistiu nas amostras homogeneizadas em PBS, em seguida, os 
homogenatos centrifugados (Heal Force, Neofuge 15R) a 12000 rpm por 30 
minutos a 4 °C. Em microplacas foram pipetados tampão fosfato (50 mmol/L, pH 
7,0) e o sobrenadante. A reação foi iniciada com a adição de H2O2 (0,3 mol/L), em 
ambiente protegido de luz, e as medidas realizadas em espectrofotômetro (Hitachi, 
Japão), em intervalos de 15 segundos, a 25 ºC, no comprimento de onda de 240 
nm. A atividade da enzima foi expressa pela diferença da variação das 
absorbâncias (ΔE) /minuto/miligrama de proteínas (Nelson e Kiesow, 1972). 
A atividade da enzima glutationa peroxidase (GPx) foi determinada de 
acordo com o método descrito por Paglia e Valentine (1967). Em suma, as amostras 
dos tecidos muscular e hepático foram pesadas e homogeneizadas em tampão 
fosfato de sódio (50 mmol/L), acrescido de KCL (140 mmol/L), pH 7,4 (1:10, p/v). 
Em seguida os homogenatos foram centrifugados (Heal Force, Neofuge 15R) a 
12000 rpm por 30 minutos a 4 °C e o sobrenadante separado para o ensaio. Na 
microplaca foi colocado tampão fosfato (100 mmol/L, pH 7,0), NADPH (8,4 μmol/L), 
GR (10 U/mg de proteína/mL), azida sódica (NaN3, 1,125 mol/L), GSH (0,15 
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mmol/L), H2O2 (2,2 mmol/L) e a amostra. O monitoramento foi feito a 340 nm, 25º 
C, por 8 minutos. A atividade da GPx foi avaliada pela oxidação do NADPH. Os 
resultados foram expressos em nMol/NADPH/minuto/miligrama de proteínas.  
A atividade da glutationa redutase (GR) foi determinada de acordo com o 
método de Carlberg e Mannervik (1985), no qual a atividade da redutase é 
proporcional ao consumo de NADPH monitorado a 340 nm. Em síntese, a amostra 
foi homogeneizada em tampão fosfato (0,2 mol/L, pH 7,5) contendo ácido 
etilenodiamino tetra-acético (EDTA, 6,3 mmol/L), acrescido de Leupeptina (5 
mg/mL) e fluoreto de fenilmetisulfonilo (PMSF, 100 mmol/L). O homogenato foi 
centrifugado por 30 minutos a 12000 rpm (Heal Force, Neofuge 15R), a 4 °C. Para 
o ensaio, ao homogenato foram adicionados solução de albumina (0,5 mg/mL de 
tampão) e GSSH (10 mmol/L). A reação foi iniciada com a adição de NADPH (1,2 
mg/mL). O monitoramento foi feito a 340 nm, 37º C, por 8 minutos. O resultado foi 
expresso em miliunidade de GR/minuto/miligrama de proteínas. 
Para as sulfidrilas totais (SH), resumidamente, os tecidos foram 
homogeneizados em PBS e centrifugados a 12000 rpm por 30 minutos. Em 
seguida, as amostras em triplicata foram incubadas com DTNB (0,3 mmol/L) 
durante 10 minutos e depois foram lidas em espectrofotômetro a 412 nm para 
posteriormente serem comparadas a uma curva padrão de cisteína (Sedlak e 
Lindsay, 1967). 
 
Determinação dos marcadores de danos musculares 
A quantificação do dano tecidual causado pelo HIIT foi avaliada pela medição 
de marcadores enzimáticos de danos nos tecidos, como a creatina quinase (CK), o 
lactatodesidrogenase (LDH). Para quantificação, um kit comercial (Labtest®, Lagoa 
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Santa, Minas Gerais, Brasil) foi usado. Soro (20 μL) de cada animal foi 
homogeneizado em reagentes específicos a 37 ± 0,2 ° C, e as leituras foram 
realizadas usando um espectrofotômetro (Bioespectro Modelo SP-22 UV / Visible, 
Minas Gerais, Brasil) a um comprimento de onda de 340 nm. 
 
Análise Estatística 
Os dados obtidos foram expressos em média ± desvio padrão. A 
normalidade dos dados foi testada pelo teste de Shapiro-Wilk. Para avaliar a 
significância das diferenças entre as médias foi utilizado o teste t de Student para 
amostras não pareadas. Os valores foram considerados estatisticamente 
significativos quando p<0,05. Para todos estes procedimentos foi utilizado o 
programa estatístico GraphPad Prism versão 7.0 (GraphPad Software, San Diego, 
CA, E.U.A). 
 
Resultados 
 
A avaliação dos marcadores de danos oxidativos nos tecidos hepático e 
muscular foram ilustrados na tabela 1. O TBARS teve uma redução em 17.75% no 
grupo HIIT em relação ao grupo controle no fígado (p=0,0482), no entanto não 
houve diferenças significativas para os hidroperóxidos (HPx) e proteínas 
carboniladas (PC). No músculo gastrocnêmio não foram encontradas diferenças 
significativas em nenhum destes marcadores. 
 Para a atividade antioxidante houve uma redução (-31.80%) da SOD no 
tecido hepático em animais submetidos ao HIIT quando comparado ao grupo 
controle (p=0,0375). Entretanto, não existiram na catalase (CAT), glutationa 
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peroxidase (GPx) e glutationa redutase (GR), além da atividade não enzimática das 
sulfidrilas totais (SH). Não houveram alterações significativas na atividade 
antioxidante da SOD, CAT, GPx, GR e SH tecido muscular (Tabela 2). Na avaliação 
dos marcadores dos danos musculares CK e LDH foram semelhantes entre os 
grupos, portanto sem alterações expressivas (Tabela 3). 
 
Discussão 
 
De acordo com os resultados do presente estudo, o HIIT de curto prazo não 
promoveu danos oxidativos e nem musculares. Apesar de terem sidos avaliados 
alguns marcadores bioquímicos e de lesão tecidual não foram verificadas 
alterações significativas em vários destes marcadores quando comparados aos 
efeitos gerados pelo treinamento físico. 
Sabe-se que o exercício físico melhora a capacidade dos sistemas de defesa 
antioxidante celular no sentido de uma neutralização nos aumentos de EROs, além 
disto que melhora o estado metabólico e a sensibilidade à insulina (Tjønna et al., 
2008; Krause et al., 2014). Mas, a intensidade do exercício necessário para produzir 
as mudanças mais favoráveis na homeostase redox, o equilíbrio entre EROs e 
antioxidantes, ainda não foi observada (Parker et al., 2014b; Bouzid et al., 2014; 
Vezzoli et al., 2014).  
Para a avaliação de um dos indicadores de estresse oxidativo, utiliza-se a 
quantificação dos produtos da peroxidação lipídica através do método TBARS, que 
consiste na análise dos produtos finais como peróxidos lipídicos, malondialdeídos 
e demais aldeídos de baixo peso molecular (Powes e Jackson,2008). No presente 
estudo houve uma menor produção dos malondialdeídos (MDA), corroborando com 
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estes achados Bogdanis et al. (2013) que confirmaram esta informação em apenas 
nove sessões com um volume aproximado de 2 a 3 minutos de exercício em cada 
sessão num estudo realizado com humanos. Contudo, no estudo de Casuso et al. 
(2017) para o marcador HPx também não encontraram alterações expressivas em 
nadadores de elite. 
Nos resultados encontrados podemos ver reduções do TBARS e SOD no 
fígado, contrariando os achados de Songstad et al. (2015), que também 
investigaram os efeitos do HIIT em 15 sessões no tecido hepático de ratos, porém 
em corrida na esteira, e não identificaram diferenças significativas no modelo 
proposto. 
Uma diminuição da capacidade total e aumento do nível do MDA, juntamente 
com um aumento da atividade do SOD são indicadores de estresse oxidativo 
(Burton, 2009). 
Afolayan et. al. (2014), demonstraram que quando as concentrações de ATP 
são diminuídas e as concentrações de ADP aumentadas, a SOD não se dissocia 
reduzindo suas concentrações mitocondriais. Esta redução da SOD após o 
protocolo de HIIT foi uma resposta inesperada e este mecanismo precisa ser 
melhor esclarecido, contudo este fato pode ter ocorrido porque neste modelo de 
HIIT em natação pode ter ocorrido em algum momento por causa da hipóxia, uma 
vez que a limitação da disponibilidade de oxigênio pode reduzir a capacidade 
antioxidante (Poprzecki et al., 2016). Corroborando os resultados encontrados, 
Casuso et. al. (2017) em apenas 06 sessões de HIIT com modelo de natação em 
atletas também encontraram uma diminuição significativa da SOD em condições 
normais.  
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A concentração plasmática de PC são biomarcadores indiretos de dano 
protéico (Ramis et al., 2017). No presente estudo não houve aumento de PC, 
sugerindo deste modo que no grupo HIIT possa ter ocorrido um efeito protetor, 
sendo que em outros modelos de exercícios como por exemplo o futebol, a 
pliometria são evidenciados um aumento delas e do TBARS (Chatzinikolaou et al., 
2010; Fatouros et al., 2010). No estudo de Mallard et al. (2017) que investigou os 
efeitos do HIIT durante 36 sessões em homens e mulheres também não 
encontraram diferença significativa, resultados que vem a corroborar com os 
resultados apresentados neste estudo mesmo com um número três vezes menor 
de sessões executadas. 
As EROS podem ainda acometer diversos alvos celulares, tais como: DNA, 
proteínas, fosfolipídios de membrana e ácidos graxos poliinsaturados, favorecendo 
o extravasamento para o plasma de enzimas intracelulares como a CK e LDH 
(Nikolaidis et al 2007; Brancaccio, Lippi e Maffulli, 2010). A CK é um importante 
marcador indireto de dano muscular (Bogdanis et al, 2013) e no presente estudo 
não houveram alterações significativas deste marcador. Cyprian (2017) destaca 
que o efeito relacionado ao treinamento e ao dano muscular depois do HIIT ainda 
não foi descrito com precisão. 
Dos Santos et al, 2014, que utilizaram o exercício de alta intensidade, 
detectaram um aumento significativo de CK causado pelo estresse mecânico pelo 
tipo de exercício usando uma máquina de agachamento para ratos de acordo com 
o modelo de Tamaki et al. (1992), fato este não ocasionado no modelo de natação 
adaptado de Terada et. al. (2001) e utilizado em diversos outros estudos (Terada e 
Tabata, 2004a; Terada, Tabata e Higuchi, 2004b; Terada et al., 2005; Fujimoto et 
al., 2010; Casimiro-Lopes, 2012; Ramos et al., 2013; Horii et al., 2017).  
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Ramos et. al. (2013), sugerem que a concentração aumentada da enzima 
LDH seja causadora de danos celulares. Corrobando com o presente estudo, Horii 
et al. (2017) que utilizou o mesmo protocolo em 24 sessões e com carga de 16% 
do peso corporal, não encontraram diferenças significativas no marcador LDH. 
Ainda sobre o estudo de Dos Santos et al. (2014), também foi constatado que não 
houve aumento no marcador LDH entre o grupo controle e o treinado.  
De Araújo et al. (2016) também não encontraram diferenças significativas 
nos marcadores CK e LDH, resultados bem similares aos achados deste estudo, 
porém eles utilizaram um exercício de salto em meio líquido e com carga do peso 
corporal acoplados ao dorso do animal.  
Bloomer et. al. (2007) relataram que a peroxidação lipídica, a oxidação e a 
inflamação das proteínas podem promover dano das células musculares e esses 
mecanismos podem afetar as proteínas estruturais e contractuais. Por outro lado, 
o sistema de defesa antioxidante pode desempenhar um papel importante 
atenuando as modificações oxidativas ou promovendo uma recuperação mais 
rápida, provocada por intenso esforço, com consequente melhoria do desempenho 
(Deminice et al., 2010). 
Powers e Jackson (2008) destacam que a enzima CAT reduz o peróxido de 
hidrogênio na água, impedindo assim a produção do radical hidroxila que pode ser 
extremamente prejudicial aos tecidos. No presente estudo, não houve diferença 
estatística entre os grupos CT e HIIT. No entanto, a expressão da CAT no exercício 
anaeróbico é controversa (Powers e Jackson, 2008; Fisher-wellman, Bell e 
Bloomer, 2009). No estudo de Casuso et al. (2017), também não foram encontradas 
diferenças significativas. 
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No estudo de Mallard et al. (2017), realizado em humanos, não foram 
encontradas diferenças significativas na enzima GPx. Corroborando ainda 
Songstad et al. (2015) que também investigaram a mesma enzima em animais 
também não encontraram diferenças significativas, no entanto o modelo de 
exercício executado foi de 15 sessões no modelo em corrida na esteira. 
Uma manutenção da capacidade de reparo antioxidante é uma resposta ao 
estresse oxidativo (Ramis et al., 2017), no entanto é evidenciado que não ocorreu 
um aumento da defesa antioxidante no presente estudo, uma vez que não houe 
alterações significativas nos tecidos hepático e muscular nos marcadores SH, CAT, 
GPX e GR no grupo HIIT. Importante destacar que os grupamentos sulfidrilas são 
estruturas associadas a proteínas sendo susceptíveis a danos oxidativos, sendo 
possível a quantificação e identificação do dano no tecido. No entanto, o alto nível 
de treinamento aumenta a capacidade do músculo esquelético para desintoxicar 
rapidamente a EROs produzida no músculo exercitado (Finaud et al., 2006; Brooks 
et al., 2008).  
De Araújo et al. (2016) também não encontraram diferenças significativas na 
SH e nas enzimas SOD e CAT em ratos Wistar que foram submetidos a um modelo 
de HIIT com saltos dentro da água durante 36 sessões e também em 72 sessões. 
Pimenta et al. (2015), utilizando um protocolo de HIIT semelhante ao nosso 
estudo, porém com aumento gradual da carga em relação a porcentagem do peso 
corporal e em 24 sessões, também não encontraram diferenças significativas nas 
enzimas antioxidantes SOD, CAT, GPx e GR. Em outro estudo em corrida na 
esteira, Bowen et al. (2017) em 16 sessões também não acharam alterações 
expressivas no SOD, CAT e GPx. 
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Ramos et al. (2013) sugerem que a intensidade prescrita em exercícios 
físicos para animais, ainda não existe um consenso sobre quais tecidos dão origem 
para biomarcadores oxidativos no plasma. Porém, as respostas ao treinamento em 
relação às enzimas antioxidantes não exerce um efeito uniforme sobre todos os 
antioxidantes (Antunes-Neto et al., 2013), bem como o estresse oxidativo induzido 
pelo exercício pode induzir respostas diferentes dependendo do tipo de tecido e da 
capacidade antioxidante do tecido (Balci et al., 2012). 
De acordo com os resultados apresentados neste estudo podemos concluir 
que o HIIT de curto prazo não causou estresse oxidativo e nem danos musculares 
em ratos em doze sessões seguidas. 
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Figura 1. Organograma do protocolo experimental. Fonte: Os autores 
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Tabela 1. Efeitos do HIIT sobre marcadores de estresse oxidativos: malondialdeildo (MDA), 
proteínas carboniladas (PC) e hidroperóxidos (HPx). 
 CT (n = 08) HIIT (n=08) p (value) 
MDA 
Fígado 
Músculo 
 
10,81 ± 0,8178 
7,496 ± 0,5215 
 
  8,891 ± 0,3431* 
6,893 ± 0,4350 
 
0,0482 
0,3922 
PC 
Fígado 
Músculo 
 
364,7 ± 23,11  
235,2 ± 13,90  
 
317,5 ± 16,71 
233,4 ± 11,81  
 
0,1197 
0,9212 
HPx 
Fígado 
Músculo 
 
3,313 ± 0,3340 
3,113 ± 0,1968  
 
2,850 ± 0,2514   
3,488 ± 0,2083 
 
0,2873 
0,2117 
Nota: Os dados são apresentados como média e desvio padrão. Test t de Student.  
* Diferença significativa dentro do grupo (p <0,05). 
 
Tabela 2. Efeitos do HIIT sobre a atividade antioxidante: superóxido dismutase (SOD), 
catalase (CAT), glutationa peroxidase (GPx), gluationa redutase (GR) e sulfidrilas (SH). 
 CT (n = 08) HIIT (n=08) p (value) 
SOD 
Fígado 
Músculo 
 
0,05188 ± 0,005426 
0,0355 ± 0,003322 
 
0,03538 ± 0,004702* 
0,03725 ± 0,004078 
 
0,0375 
0,7443 
CAT 
Fígado 
Músculo 
 
0,01571 ± 0,002514 
0,0215 ± 0,005207 
 
0,0155 ± 0,002383 
0,01013 ± 0,002489 
 
0,9517 
0,0534 
GPx 
Fígado 
Músculo 
 
0,2825 ± 0,01906 
3,829 ± 1,638 
 
0,3543 ± 0,04309 
1,18 ± 0,4813 
 
0,1347 
0,1684 
GR 
Fígado 
Músculo 
 
0,1238 ± 0,017 
0,2138 ± 0,02732 
 
0,1171 ± 0,01629 
0,2475 ± 0,01849 
 
0,7851 
0,3236 
SH 
Fígado 
Gastrocnêmio 
 
364,7 ± 23,11 
235,2 ± 13,90  
 
317,5 ± 16,71 
233,4 ± 11,81 
 
0,1197 
0,9212 
Nota: Os dados são apresentados como média e desvio padrão. Test t de Student.  
* Diferença significativa dentro do grupo (p <0,05). 
 
Tabela 3. Efeitos do HIIT sobre os marcadores de danos musculares no plasma: creatina 
quinase (CK) e lactato desidrogenase (LDH). 
 CT (n = 08) HIIT (n=08) p (value) 
CK 170 ± 35,28 194,3 ± 57,98 0,7757 
LDH 64,76 ± 36,5 99,17 ± 22,5 0,4346 
Nota: Os dados são apresentados como média e desvio padrão. Test t de Student.  
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Respostas dos biomarcadores de estresse oxidativo cardíaco ao 
treinamento intervalado de alta intensidade em ratos 
 
Resumo 
 
O objetivo do presente trabalho foi verificar as respostas de biomarcadores 
de estresse oxidativo cardíaco ao treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) 
em ratos. Dezesseis ratos machos da linhagem Wistar com peso inicial entre 250g 
e 300g foram igualmente divididos em 02 grupos com 08 animais sendo um 
Controle Sedentário (CT) e o outro Treinado (HIIT). O protocolo de exercício 
consistiu de natação de alta intensidade (14% do peso corporal; 20 segundos de 
atividade por 10 segundos de pausa realizado 14 vezes), o qual foi efetuado 
ininterruptmaente por 12 dias. As concentrações de malondialdeildo e de proteínas 
carboniladas não apresentaram alterações significativas; por outro lado, os níveis 
de hidroperóxidos foram maiores no grupo HIIT. As atividades de superoxido 
dismutase, catalase, glutationa peroxidase e os níveis de glutationa reduzida e 
sulfridrilas não sofreram alteração. Portanto, é sugerido que o treinamento 
intervalado de alta intensidade aplicado em curto prazo produza uma alteração no 
biomarcador de dano oxidativo hidroperóxido no tecido cardíaco. 
Palavras-chaves: Treinamento Intervalado de Alta Intensidade, danos 
oxidativos, ratos. 
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Introdução 
 
O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT), o qual tem como 
características episódios breves e repetidos de atividade vigorosa 
(aproximadamente de 85 a 90-100% referente ao consumo máximo de oxigênio 
[VO2máx]) seguidos de curtos períodos de descanso passivo ou ativo como 
exercícios de baixa intensidade (Haram et al., 2009; Gillen & Gibala, 2014; 
Songstad et al., 2015; Gillen et al., 2016). O HIIT é considerado como um método 
promissor para a redução dos fatores de riscos cardiometabólicos (Kessler, Sisson 
& Short, 2012, Evangelista et al., 2017; (Hoshino et al., 2013; Holloway et al., 2015; 
Evangelista et al., 2017). 
O aumento na concentração de espécies reativas de oxigênio (EROs) 
durante o exercício físico pode promover estresse oxidativo, principalmente em 
situações que a duração e a intensidade são desconhecidas (Bloomer, Goldfarb, 
Wideman, McKenzie & Consitt, 2005; Sureda et al., 2005), sendo esta última 
determinante para a indução deste fenômeno (Balci et al, 2012; Ballmann et al., 
2014). 
O estresse oxidativo é definido como o desequilíbrio entre a produção de 
EROs e a capacidade de defesa antioxidante intracelular (Powers & Jackson, 2008; 
Balci, Pepe, Özer & Revan, 2012; Parker et al., 2017; Silva et al., 2017).  A produção 
e liberação exacerbadas de EROS geradas pelo exercício físico pode perturbar a 
homeostase redox intracelular (Rosa Lima et al., 2015), o que pode provocar danos 
ao DNA, oxidação de proteínas e peroxidação lipídica (Jiiji, Kramer & Salermo, 
2012), bem como lesões em células cardíacas (Silva et al., 2017). Como 
consequência, respostas celulares a danos significativos não reparados podem 
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provocar apoptose ou senescência, contribuindo para o surgimento de doenças 
cardiovasculares e a síndrome metabolica (Floc’h et al.,2013; Maruoka, Fujii, Inoue 
e Kido, 2014; Jenni-Eiermann, Jenni, Smith & Costantini, 2014). 
Assim, o objetivo deste estudo foi verificar as respostas do HIIT sobre os 
biomarcadores de estresse oxidativo cardíaco em ratos. A hipótese é de que haverá 
um possível efeito protetor. 
 
Métodos 
Trata-se de um estudo do tipo experimental quantitativo. 
Todos os procedimentos foram aprovados pelo Comitê de Ética para Uso 
Animal na mesma instituição (15/2017), e estavam de acordo com as Diretrizes do 
Colégio Brasileiro de Experiências com Animais (COBEA). 
 
Animais e Grupos Experimentais 
Dezesseis ratos machos da linhagem Wistar (Rattus norvegicus) com peso 
entre 250g e 300g e com 60 dias de idade no início do experimento foram mantidos 
sob condições ambientais normais de temperatura (24 ± 2ºC) e ciclo claro-escuro 
de 12 horas, tendo acesso livre à água filtrada e ração padrão (Labina, Purina®). 
Os animais foram alocados aleatoriamente em dois grupos experimentais: controle 
sedentário (CS, n=08) e treinado (HIIT, n=08) e mantidos em gaiolas coletivas (4 
animais/gaiola). 
 
Procedimentos 
Adaptação ao meio líquido 
Os animais foram aclimatados e adaptados ao meio líquido à temperatura 
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de 25 ± 1°C (Qi et al., 2014) em tanque cilíndrico de 80cm de profundidade x 80cm 
de diâmetro (Contarteze et al. 2007). Na primeira semana, foi realizada apenas 
aclicamatação de 10 minutos na água à uma profundidade de 10cm; nas duas 
semanas subsequentes, os animais suportaram sobrecarga de chumbo (pequenas 
bolsas de tecido de algodão e Velcro ®) atada ao tórax durante dez dias; as 
sobrecargas utilizadas foram equivalentes a 0, 1 e 2% do peso corporal e cada 
animal foi submetido a 10 minutos de exercício de natação, sendo 30 segundos de 
nado e 30 segundos de repouso entre as séries totalizando 10 séries. É importante 
destacar que o período de adaptação não é capaz de induzir possíveis alterações 
fisiológicas devido às baixas intensidades utilizadas (Voltarelli Gobatto, & Melo, 
2002). 
 
Treinamento físico 
O treinamento físico foi realizado segundo o protocolo adaptado de Terada 
et al. (2001). Os animais, os quais suportaram sobrecargas 14% do peso corporal, 
esta confirmadamente de alta intensidade (Gobatto et. al. 2001; Cunha et. al. 2009; 
Araujo et. al. 2016) foram submetidos a 14 sessões de natação com duração de 20 
segundos e intervalos de 10 segundos entre as mesmas em tanques coletivos à 
profundidade da água à 60 centímetros, durante 12 dias ininterruptos. 
 
Eutanásia e preparação dos tecidos 
Vinte e quatro horas após o fim da última sessão treinamento físico, os 
animais foram anestesiados com cetamina/xilazina (75mg/kg + 10mg/kg i.p) 
seguido por eutanásia via dessangramento sob anestesia. Feito isso, o coração foi 
totalmente removido lavado 3 vezes com solução de cloreto de potássio (KCl) 
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1,15%, seco, pesado e armazenado em biofreezer à -80°C para as análises 
posteriores dos biomarcadores de estresse oxidativo. 
 
Determinação dos biomarcadores de estresse oxidativo no tecido cardíaco 
Os biomacardores de dano oxidativo bem como de defesa antioxidante no 
tecido cardíaco dos animais foram determinados.  Todas as análises foram 
realizadas em triplicatas. 
Biomarcadores de Estresse Oxidativo: 
Os produtos da lipoperoxidação foram mensurados de duas formas: a) 
concentração de hidroperóxidos lipídicos (HPx) por meio da técnica de oxidação do 
xilenol orange, na qual ocorre a oxidação de íon ferroso (Fe2+) a íon férrico (Fe3+) 
sob condições ácidas (Kuru et al., 2009); b) concentração de substâncias reativas 
ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) (Bose, Sutherland & Pinsky, 1989). 
A determinação da concentração de proteínas carboniladas, nos ensaios 
realizados, foi feita pela técnica de Lowry, Rosebrough, Farr e Randall (1951), 
quantificando as concentrações de proteínas nas amostras através da comparação 
com uma curva padrão feita com albumina do soro bovino em diversas 
concentrações. 
Biomarcadores de defesa antioxidante: 
A atividade da superóxido dismutase (SOD) foi determinada pela capacidade 
da enzima tecidual em dismutar os ânions superóxidos derivados da auto-oxidação 
do pirogalol e pela reação destes reduzindo o brometo de 3-(4,5-dimetiltiazol-2-il)-
2,5-difeniltetrazólio (MTT) e formando os cristais de formazan (Madesh & 
Balasubramanian, 1998). 
A atividade da catalase (CAT) foi determinada pela velocidade de 
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degradação do peróxido de hidrogênio (H2O2) segundo protocolo padrão descrito 
previamente por Nelson e Kiesow (1972). A atividade da glutationa peroxidase 
(GPx) foi avaliada através da oxidação do NADPH, como descrito por Paglia & 
Valentine (1967). A atividade da glutationa redutase (GR) foi avaliada de acordo 
com o método de Carlberg & Mannervik (1985) 
A determinação dos grupamentos sulfidrilas (SH) foi realizada conforme 
descrito por Faure & Lafond (1995), através da reação entre 5'5-ditio-bis-2-ácido 
nitrobenzoico (DTNB) com a sulfidrila livre da cadeia lateral da cisteína. 
 
Análise estatística 
Os dados foram expressos em média ± desvio padrão. A normalidade dos 
dados foi testada pelo teste de Shapiro-Wilk. Para avaliar a significância das 
diferenças entre as médias foi utilizado o teste t de Student para amostras não-
pareadas. Os valores foram considerados estatisticamente significativos quando 
p<0.05. Para todos estes procedimentos, foi utilizado o programa estatístico 
GraphPad Prism versão 7.0 (GraphPad Software, San Diego, CA, EUA). 
 
Resultados 
 
No que se refere aos biomarcadores de estresse oxidativo cardíaco (Tabela 
1), houve aumento siginificativo somente nos níveis de HPx. Em relação à defesa 
antioxidante, não houve alteração em nenhum dos parâmetros avaliados entre os 
grupos (Tabela 2). 
“inserir tabela número 1 aqui” 
“inserir tabela número 2 aqui” 
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Discussão 
 
O presente trabalho verificou o efeito do HIIT sobre as respostas do estresse 
oxidativo cardíaco de ratos. No presente estudo é fornecida evidência que sessões 
consecutivas de HIIT provocam uma resposta oxidativa. 
Sabendo-se que o HPx é considerado um biomarcador específico e direto 
da peroxidação lipídica, os valores mais elevados de sua concentração no grupo 
HIIT, no presente estudo, evidencia que o exercício de alta intensidade e curta 
duração, associado a períodos curtos de recuperação, pode gerar adaptações no 
tecido cardíaco (Gomez-Cabrera et al., 2008; Ristow et al., 2009), tal como a 
remodelação estrutural da membrana celular e de suas lipoproteínas (Aldred, 
2007), ambos decorrentes da situação momentânea de hipóxia induzida pelo HIIT.  
Casuso et al. (2017) verificaram redução dos níveis de HPx em nadadores 
submetidos à hipóxia se comparados àqueles que se mantiveram em condições 
normais. 
Estudos denotam que os efeitos cardioprotetores do exercício físico 
moderado a intenso podem ser atribuídos a uma inflamação vascular e um dano 
oxidativo (Batacan, Duncan, Dalbo, Connolly e Fenning, 2016), confirmando dados 
anteriores no plasma sanguíneo (Wadley, Chen, Lip, Fisher e Aldred, 2016). 
No presente estudo não houve alterações significativas do MDA no tecido 
cardíaco em ratos, contudo Freitas et al. (2017), acharam uma redução deste 
marcador de lipoperoxidação, no entanto o modelo adotado no referido estudo foi 
o de corrida na esteira e em 36 sessões.  
Rosa-Lima et al. (2015) destaca que a oxidação das proteínas pode causar 
a morte das células, além de que a concentração plasmática das proteínas 
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carboniladas são marcadores indiretos de danos protéicos (Ramis et al, 2017). No 
presente estudo não foram encontradas alterações expressivas das proteínas 
carboniladas no grupo treinado em relaçao ao sendetário. 
Os resultados apresentados não indicaram mudanças nas concentrações 
plasmáticas dos grupos sulfidrilas em resposta ao HIIT, bem como na avaliação das 
enzimas antioxidantes não foram encontradas diferenças signitificativas na SOD, 
CAT, GPX e GR da mesma forma que no estudo de De Araújo et al. (2016) em ratos 
submetidos a um protocolo de alta intensidade com saltos dentro da água e 
resultados similares também ao presente estudo foram encontrados no estudo de 
Songstad et al. (2015) com um protcolo de esteira com ratos. 
O presente estudo limitou-se a investigar os efeitos do HIIT sobre os 
marcadores de estresse oxidativo cardíaco em ratos. Uma possível limitação talvez 
possa ser o modelo de natação para o treinamento intervalado de alta intensidade. 
Sugere-se, então, que sejam aplicados outros tipos de treinamento de alta 
intensidade e feitas comparações entre os modelos. 
 
Conclusões 
 
Sugere-se que o treinamento intervalado de alta intensidade aplicado em 
curto prazo produz alteração no hidroperóxido que é um biomarcador de dano 
oxidativo. 
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Tabela 1 
Valores dos marcadores de estresse oxidativo malondialdeildo (MDA), 
hidroperóxidos (HPX) e proteínas carboniladas (PC). 
 CE (n = 08) TR (n=08) p (value) 
HPX 3.288 ± 0.2594 5.988 ± 0.5595 0.0006 
MDA 8.386 ± 0.5837 8.694 ± 0.6250 0.072 
PC 208.2 ± 10.62 217.0 ± 9.377 0.85 
Nota: CE = grupo controle e TR = grupo treinado Os dados são apresentados 
como média e desvio padrão. Test t de Student. (p<0,05). 
 
Tabela 2 
Valores da atividade antioxidante enzimática superóxido dismutase (SOD), 
catalase (CAT), glutationa peroxidase (GPx) e glutariona redutase (GR) e não 
enzimática sulfidrilas totais (SH). 
 CE (n = 08) TR (n=08) p (value) 
SOD 0.1265 ± 0.01760 0.1661 ± 0.03506 0.33 
CAT 0.02038 ± 0.003845 0.03225 ± 0.005864 0.11 
GPx 0.8525 ± 0.1435 0.83 ± 0.127 0.91 
GR 1.819 ± 0.632 1.378 ± 0.2635 0.53 
SH 208.2 ± 10.62 217.0 ± 9.37 0.54 
Nota: O treino não gerou diferenças para os parâmetros demonstrados nesta 
tabela. CE = grupo controle e CT = grupo treinado Os dados são apresentados 
como média e desvio padrão. Test t de Student. (p <0.05). 
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RESUMO 
O objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos de doze sessões consecutivas e não consecutivas de treinamento intervalado 
de alta intensidade (HIIT) sobre os marcadores de estresse oxidativo hepático. Trinta e dois ratos Wistar foram selecionados 
e divididos igualmente em quatro grupos: dois grupos controles (CS1) e (CS2), mantidos sedentários durante todo o 
experimento e dois grupos treinados com HIIT (CT1) e (CT2) – submetidos a um protocolo de natação de alta intensidade 
durante doze dias consecutivos e não consecutivos respectivamente. Em ambos os grupos submetidos ao HIIT não foram 
encontradas diferenças significativas no marcador de dano oxidativo (TBARS), nos marcadores da atividade antioxidante 
(sulfidrilas, FRAP e ácido úrico) e nos marcadores dos danos hepáticos (AST e ALT). Os resultados indicam que tanto o 
treinamento intervalado de alta intensidade realizado durante doze sessões consecutivas ou não consecutivas não promoveu 
danos oxidativos hepáticos em ratos. 
Palavras-chave: Treinamento intervalado de alta intensidade, estresse oxidativo, hepático, ratos. 
ABSTRACT 
The objective of this study was to evaluate the effects of twelve consecutive and non-consecutive sessions of high 
intensity interval training (HIIT) on markers of hepatic oxidative stress. Thirty-two Wistar rats were selected and divided 
equally into four groups: two control groups (CS1) and (CS2), maintained sedentary throughout the experiment and two 
groups trained with HIIT (CT1) and (CT2) - submitted to a protocol of high intensity swimming for twelve consecutive and 
non consecutive days respectively. No significant differences in the oxidative damage marker (TBARS), in the antioxidant 
activity markers (sulfhydryl, FRAP and uric acid) and in the markers of liver damage (AST and ALT) were found in both HIIT 
groups. The results indicate that both high-intensity interval training performed during twelve consecutive or non-
consecutive sessions did not promote hepatic oxidative damage in rats. 
Keywords: High-intensity interval training, oxidative stress, hepatic, rats 
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Introdução  
O estresse oxidativo é o desequilíbrio entre o processo oxidante e antioxidante intracelular1-
3. Os principais agentes causadores são os radicais livres (RL) que são moléculas instáveis geradas 
por espécies reativas de oxigênio (EROs)1,3. As EROs têm a capacidade de alterar a homeostase 
redox, causando o estresse oxidativo e danificando macromoléculas como lipídeos, proteínas e 
DNA4-6. Entretanto, o exercício físico aparece como o principal regulador do estado redox7. 
Os diversos indicadores de estresse oxidativo e dano celular são medidos 
principalmente em amostras do plasma sanguíneo6,8,9,10. Para prevenir o dano oxidativo das 
membranas biológicas, a produção excessiva de EROs é reduzida ou controlada por vários 
antioxidantes enzimáticos e não enzimáticos2.  
Um fator conhecido é que o exercício físico pode promover estresse oxidativo, 
podendo resultar em danos celulares se não for neutralizado pelos mecanismos 
antioxidantes9. Atualmente tem se verificado crescente interesse na investigação sobre o 
treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) com acréscimo não somente no número 
de pesquisas científicas11, além de estar sempre nas principais tendências fitness do 
American College of Sports Medicine (ACSM). No entanto, ainda não existe um consenso 
em relação ao impacto do HIIT sobre o estresse oxidativo1.  
Evidências crescentes12-15 têm mostrado que protocolos de treino HIIT promovem 
estímulos fisiológicos comparáveis aos do treino contínuo de endurance, apesar de um 
compromisso de tempo substancialmente menor e redução do volume total do exercício. 
Porém, os efeitos do HIIT nos marcadores de danos oxidativos hepáticos neste tipo de 
treinamento ainda não estão totalmente elucidados em sessões consecutivas e não 
consecutivas.  Assim o objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos de doze sessões 
consecutivas e em dias distintos de HIIT sobre os marcadores de estresse oxidativo hepático 
em ratos. 
 
Métodos 
Animais  
Trinta e dois ratos Rattus Norvegicus da Linhagem Wistar) com peso entre 250g a 
300g e idade inicial entre 07 e 08 semanas. Os animais foram separados aleatoriamente e 
igualitariamente em 04 grupos com 08 animais cada, sendo que uma parte foi do experimento 
com 12 sessões seguidas: controle sedentário 1 (CS1) e treinado com HIIT (CT1) e o outro 
em 12 sessões, 3x por semana durante 04 semanas: controle sedentário 2 (CS2) e treinado 
com HIIT (CT2). Os animais ficaram mantidos em gaiolas coletivas em grupos de 04 
roedores e sob condições ambientais de temperatura de 21° a 24 °C e e ciclo claro-escuro de 
12 horas com acesso livre a água filtrada e alimentação específica para roedores (Purina®). 
Os procedimentos que foram utilizados neste estudo foram previamente aprovados pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa Animal da Universidade Federal de Sergipe (CEPA/UFS) sob 
o protocolo (15/2017), e estavam de acordo com as Diretrizes do Colégio Brasileiro de 
Experiências com Animais (COBEA). 
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Procedimentos  
Protocolo de treinamento 
Os ratos foram submetidos ao treinamento de natação adaptado de Terada et al.16, 
que consistiu de 14 tempos de natação com duração de 20 segundos e pausas de 10 segundos 
entre cada tempo, sendo a carga de 14% do peso corporal e com um nível de 60 cm de água, 
sendo que o CT1 realizou durante doze dias consecutivos e o grupo CT2 realizou 03x por 
semana durante 04 semanas. Após, cada sessão de treinamento de natação todos os animais 
foram secos, para evitar complicações fisiológicas provenientes do frio e da umidade. 
Anteriormente, uma adaptção ao meio líquido foi realizada durante 03 semanas seguindo o 
protocolo adaptado de Contarteze et al.17, em um tanque cilíndrico de 80cm de profundidade 
x 80cm de diâmetro e temperatura da água de 25 ± 1°C com sobrecarga de chumbo 
(pequenos sacos de tecido algodão e Velcro ®) amarrados no dorso. Antes passaram por um 
protocolo de adaptação nos tanques (80cm de profundidade x 80cm de diâmetro) e com 
diferentes níveis de água, carga, intensidade e volume, este desenho experimental está 
descrito na tabela 1. 
Tabela 1. Protocolo experimental de adaptação. 
 Fonte: Os autores 
 
Eutanásia 
Após 24 horas do fim da última sessão do período experimental (CS1 + CT1 e CS2 
+ CT2), os animais foram anestesiados com cetamina/xilazina (75mg/kg + 10mg/kg i.p) e o 
sangue (aproximadamente na quantidade de 5mL) foi coletado através de punção cardíaca e 
os animais foram eutanasiados por dessangramento sob anestesia. Imediatamente o sangue 
recolhido foi centrifugado a 800 g durante 15 minutos a 4°C. O sobrenadante foi então 
armazenado a -80°C. O fígado foi removido e em seguida, lavados 3 vezes com solução de 
1,15% de KCL (Vetec, LTDA, Rio de Janeiro, Brasil) seco e pesado. Logo após o fígado foi 
homogeneizado cada grama de tecido foi misturada com 5mL de KCl, 10μL de fluoreto de 
fenilmetilsulfonilo (PMSF, 100mmol, Sigma-Aldrich, Steinheim, Alemanha) e 15μL de 
10% de Triton. O homogeneizado foi então centrifugado a 3.000 g durante 10 minutos a 4 ° 
C. O sobrenadante foi armazenado a - 80 ° C até análises adicionais do estresse oxidativo e 
marcadores de danos no tecido. 
 
 
GRUPOS 
1ª semana  
(Adaptação) 
2ª semana  
(Adaptação) 
3ª semana  
(Adaptação) 
 
CS1 e CS2 
10 cm de água  
(10 minutos) 
- - 
 
 
 
CT1 e CT2 
10 cm de água  
(10 minutos) 
50cm de água  
(10 minutos sendo 
30 segundos de 
nado e intervalos 
de 30 segundos 
entre cada) 
60cm de água 
(Sobrecargas de 0, 1 e 
2% do peso corporal - 
duração de 10 min 
sendo 30 segundos de 
nado e intervalos de 30 
segundos entre cada) 
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Mensuração de produtos da peroxidação lipídica através do teste de substâncias reativas ao 
ácido tiobarbitúrico (TBARS) 
A determinação da medida de TBARs foi realizada de acordo com o método descrito 
por Ohkawa et al.18. Quantificação de TBARS: 100 µL de homogenato de tecido hepático 
foram incubados em eppendorf com 350 µL de ácido acético 20% (pH 3,5) e 600 µL de 
ácido tiobarbitúrico (TBA, 0,36%), durante 1 hora a 85ºC. Em seguida, os eppendorf´s foram 
resfriados em gelo e centrifugados a 1500 RPM durante 5 minutos. A leitura da absorbância 
foi realizada a 532nm.Tetrametoxipropano (TMP) foi usado como padrão externo, e o nível 
de peróxidos lipídicos foi expresso em µmol de SRAT/mg de proteína, onde SRAT significa 
substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico. 
 
Determinação da capacidade antioxidante  
Através da técnica FRAP (Ferric Reducing Ability of Plasma) uma alíquota de 9 μL 
do plasma do fígado foi pipetada em microplaca, onde foi acrescentado 27μL de água 
destilada e 270μL do reagente FRAP. A placa foi incubada a 37ºC durante 30 minutos e a 
leitura realizada a 595nm. O sulfato ferroso (FeSO 4) será utilizado como padrão e os 
resultados serão expressos em µM de equivalentes de sulfato ferroso produzido19. 
 
Determinação de sulfidrilas totais (tióis) 
A determinação foi realizada conforme a metodologia descrita por Faure e Lafond20 
em que alíquotas de 50 µL de amostra (fígado) foram misturados em 1 mL de tampão tris-
EDTA, pH 8,2. Em seguida, foi realizada a primeira leitura (A) no espectrofotômetro em 
412 nm. Após a leitura, as amostras foram transferidas para tubos de ensaio e misturas a 20 
µL de DTNB 10 mM diluído em metanol (4 mg/ml), ficando em repouso no escuro. Ao final 
de 15 minutos, a segunda leitura de absorvância (A2) foi realizada. A concentração de 
sulfidrilas (SH) foi calculada conforme a equação: (A2 – A1) – B x 1,57 mM x 1000 sendo 
o resultado expresso em nmol.mg-1 tecido. 
 
Análises plasmáticas 
Para dosagem de ácido úrico (enzimático UV uricase-peroxidase), foi utilizado o kit 
comercial (Labtest®, Santa Lagoa, Minas Gerais, Brasil). Plasma (20 μL) de cada animal foi 
homogeneizado em reagentes específicos a 37 ± 0,2 ° C, e as leituras foram realizadas usando 
um espectrofotômetro (Bioespectro Modelo SP-22 UV / Visible, Minas Gerais, Brasil) a um 
comprimento de onda de 540 nm. 
A quantificação do dano tecidual causado pelo HIIT foi avaliada pela medição de 
marcadores enzimáticos de danos nos tecidos como a alanina aminotransferase (ALT) e 
aspartato aminotransferase (AST). Para quantificação, um kit comercial (Labtest®, Santa 
Lagoa, Minas Gerais, Brasil) foi usado. Plasma (20 μL) de cada animal foi homogeneizado 
em reagentes específicos a 37 ± 0,2 ° C, e as leituras foram realizadas usando um 
espectrofotômetro (Bioespectro Modelo SP-22 UV / Visible, Minas Gerais, Brasil) a um 
comprimento de onda de 340 nm. 
 
Análise estatística  
A normalidade dos dados foi testada pelo teste de Shapiro-Wilk. Para avaliar a 
significância das diferenças entre as médias foi utilizado o teste t de Student para amostras 
não pareadas. Os valores foram considerados estatisticamente significativos quando p<0,05. 
Para todos estes procedimentos foi utilizado o programa estatístico GraphPad Prism versão 
7.0 (GraphPad Software, San Diego, CA, E.U.A). 
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Resultados 
 
Os parâmetros que foram analisados estão ilustrados nas Figuras 1 e 2. Não 
ocorreram difererenças significativas (p<0,05) nos marcadores avaliados entre os grupos 
CS1 + CT1 (12 sessões seguidas) e CS2 + CT2 (12 sessões / 3x semana). 
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Figura 1. Efeitos do treinamento intervalado de alta intensidade sobre marcadores de 
estresse oxidativo (TBARS) e de danos hepáticos (AST e ALT).  
Fonte: Os autores.  
 
65 
 
C S 1 C T 1 C S 2 C T 2
0
1 0 0
2 0 0
3 0 0
4 0 0
G
ru
p
a
m
e
n
to
s
 s
u
lf
ri
d
ri
la
s
(n
m
o
l/
m
g
 d
e
 t
e
c
id
o
)
1 2  s e s s õ e s
3 x  s e m a n a
A
1 2  s e s s õ e s
s e g u id a s
 
C S 1 C T 1 C S 2 C T 2
0 .0
0 .5
1 .0
1 .5
F
R
A
P
(
u
M
 
s
u
l
f
a
t
o
 
f
e
r
r
o
s
o
/
g
)
1 2  s e s s õ e s
s e g u id a s
1 2  s e s s õ e s
3 x  s e m a n a
B
 
C S 1 C T 1 C S 2 C T 2
0 .0
0 .1
0 .2
0 .3
0 .4
Á
c
i
d
o
 
Ú
r
i
c
o
(
m
g
/
d
L
)
C
1 2  s e s s õ e s
3 x  s e m a n a
1 2  s e s s õ e s
s e g u id a s
 
Figura 2. Efeitos do treinamento intervalado de alta intensidade sobre a capacidade 
antioxidante.  
Fonte: Os autores.  
 
Discussão 
 
 O principal resultado é que o HIIT em 12 dias consecutivos ou não consecutivos não 
promoveu danos hepáticos. A partir do método TBARS é possível detectar a presença de 
dano oxidativo em biomoléculas pelo grau de oxidação de lipídios21. Corroborando com os 
achados do presente estudo, Songstad et al.22 também não identificaram diferença 
significativa, porém o modelo foi em corrida na esteira e durante 15 sessões não 
consecutivas. Casimiro-Lopes et al.23, utilizando o mesmo protocolo de Terada et al.16 e em 
24 sessões também não encontraram alterações significativas. Embora, estudos anteriores 
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demonstrem que exercícios de alta intensidade causam mais peroxidação lipídica em 
comparação com exercícios de intensidade moderada ou baixa24.   
Para Azizbebeigi et al.25 o exercício de alta intensidade na prevenção de danos 
causados por radicais livres, atua no sentido de fortalecimento do sistema defensivo. Neste 
sentido, resultados similares aos do presente estudo foram evidenciados por De Araújo et 
al.26 que submeteram ratos a saltos dentro da água em 36 e 72 sessões e também não 
encontraram diferenças significativas, dando indicíos de produção insignificante de espécies 
reativas e um estresse oxidativo reduzido. 
Os danos às membranas celulares podem liberar conteúdo celular no plasma após 
exercício extenuante27, sendo que esta condição é identificada pela liberação de enzimas 
intracelulares como a alanina transaminase (ALT) e o aspartato transaminase (AST)9, e estas 
são tidas como as mais importantes enzimas hepáticas28. Porém, essas enzimas não tem 
função fisiológica conhecida no plasma e as suas quantificações poderão fornecer 
informações sobre a localização do tecido danificado29-31.  
É plenamente estabelecido que lesões hepáticas são acompanhadas por alterações na 
concentração de enzimas, entre essas podemos citar AST e ALT8,32. Quanto mais elevado as 
concentrações das enzimas hepáticas, maior o risco de síndromes metabólicas33. No presente 
estudo não foram encontradas diferenças significativas nos marcadores AST e ALT, dados 
anteriores suportam os nossos achados como os de Dos Santos34 que utilizou um modelo de 
treinamento resistido de alta intensidade em 12 sessões durante 04 semanas, os de Motta et 
al.35 que também usaram o protocolo de 20 segundos de exercício por 10 segundos de pausa 
em ratos encontraram uma diminuição significativa nos marcadores AST e ALT, porém em 
36 sessões de exercício, 3 vezes por semana durante 12 semanas e com o aumento do peso 
corporal iniciando em 10% e terminando em 15% e no estudo de Righ et. Al.36 que utilizaram 
o exercício de moderada intensidade e também não observaram diferenças nestes marcadores 
entre os grupos controle e treinado evidenciando assim a eficácia do HIIT em não gerar 
danos hepáticos. 
A depender do tipo de exercício, os músculos acarretam extravazamento enzimático 
de ácido úrico e sua acumulação no plasma, sendo que o FRAP é um parâmetro de atividade 
antioxidante no plasma e é determinado pelo teor de ácido úrico no sangue37. Visto que o 
aumento do ácido úrico após exercícios intensos pode explicar uma elevação da capacidade 
de defesa antioxidante38,39, mas como podemos notar nos dados encontrados não houveram 
alterações significativas do ácido úrico em relação aos grupos controles, demonstrando desta 
forma que também não houve aumento na capacidade redutora de íons férricos (FRAP). 
Apesar de não observarmos diferenças significativas no sistema antioxidante do FRAP, 
Freitas et al.40 que avaliaram os efeitos do HIIT em ratos com modelo de corrida em esteira 
durante 36 sessões não consecutivas, observaram um aumento significativo do grupo que fez 
HIIT em relação ao controle. 
 
Conclusões 
 
O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT) sendo realizado em dias 
consecutivos (12 sessões) ou alternados (12 sessões e 3x semana não promoveu danos hepáticos 
em ratos. Vale ressaltar que estes parâmetros devem ser avaliados em outros tecidos de modo a 
garantir maior segurança na manutenção da saúde. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
  
  
Conclui-se que o HIIT sendo uma das principais modalidades recomendadas 
no mundo, necessita de dados que suportem os pesquisadores e praticantes deste 
método para uma execução e planejamento com maior segurança nas diversas 
variáveis do treinamento. Esta dissertação ajuda a esclarecer sobre os danos 
oxidativos e musculares que possam ser causados por este tipo de treinamento. 
Portanto, os achados indicaram que o HIIT, seja realizado em dias consecutivos ou 
distinitos, e a depender do tecido pode ou não promover danos hepáticos, 
cardíacos e musculares em ratos. 
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